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CIRUGÍA CARDIOVASCULAR DEL ADULTO - REVISIÓN DE TEMAS
Síndromes aórticos agudos
Acute aortic syndromes
Camilo Alvarado, MD.(1); Fernando Guzmán, MD.(2, 4); Fernando Vargas, MD.(3); Ricardo Barragán, MD.(2); 
Carlos A. Arias, MD.(2, 4) 
Manizales; Bogotá, Colombia.
La disección aórtica clásica es el síndrome aórtico más habitual. El común denominador de los 
síndromes aórticos agudos es la disrupción de la capa media, la presencia de hemorragia dentro de la 
pared (hematoma intramural), la separación extensa y progresiva de las capas en forma longitudinal 
(disección aórtica) y la disrupción de la pared debido a una placa ateromatosa que se ulcera (úlcera 
aterosclerótica penetrante). Los factores de riesgo asociados con mayor frecuencia son la hipertensión 
arterial (72%), la aterosclerosis (31%) y el antecedente de cirugía cardíaca previa. La clasifi cación de la 
disección aórtica aguda depende del sitio anatómico donde se encuentra el daño intimal y del segmento 
aórtico afectado. Las dos clasifi caciones más usadas son los sistemas de DeBakey y Standford. El sín-
toma más común es el dolor torácico. En diferentes algoritmos se han usado la combinación de signos 
clínicos, herramientas no imaginológicas (electrocardiograma, los biomarcadores y la radiografía de tórax), 
y técnicas diagnósticas como el ecocardiograma, la tomografía axial computarizada, la aortografía y la 
resonancia magnética nuclear. Los síndromes aórticos agudos que comprometen la aorta ascendente 
son emergencias quirúrgicas.
CONCLUSIONES: la disección aórtica continúa siendo una enfermedad vascular catastrófi ca, a pesar 
del manejo con técnicas quirúrgicas y el advenimiento de nuevas intervenciones endovasculares. La 
sospecha clínica y la consulta al especialista en cirugía cardiovascular son pilares fundamentales en el 
abordaje terapéutico temprano de los pacientes afectados por los síndromes aórticos agudos.
PALABRAS CLAVE: disección de aorta, aneurisma torácico, arco aórtico, taponamiento cardiaco, 
hipertensión arterial.
Classic aortic dissection is the most common aortic syndrome. The common denominator of acute 
aortic syndromes is the disruption of the middle layer, the presence of hemorrhage within the aortic wall 
(intramural hematoma), longitudinal extensive and progressive separation of the layers  (aortic dissection) 
and disruption of the wall due to ulceration of an atheromatous plaque (penetrating atheromatous ulcer). 
The risk factors most frequently associated with aortic dissection are hypertension (72%), atherosclerosis 
(31%) and a history of previous cardiac surgery. The classifi cation of acute aortic dissection depends 
on the anatomical site of the intimal damage and the affected aortic segment. The two most widely 
used classifi cations are the DeBakey and Stanford systems. The most common symptom is chest pain. 
The combination of clinical signs, non-imaginological tools (electrocardiogram, biomarkers and chest                        
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radiography), and diagnostic techniques such as echocardiography, computed tomography, aortography 
and MRI have been used in different algorithms. Acute aortic syndromes that involve the ascending aorta 
are surgical emergencies.
CONCLUSIONS: aortic dissection remains a catastrophic vascular disease, despite surgical manage-
ment techniques and the advent of new endovascular interventions. Clinical suspicion and consultation 
with a cardiovascular surgeon are cornerstones in the early therapeutic approach for patients affected 
by acute aortic syndromes.
KEYWORDS: aortic dissection, thoracic aneurysm, aortic arch, cardiac tamponade, arterial hyper-
tension.
(Rev Colomb Cardiol 2013; 20(2): 114-121)
Introducción
Los síndromes aórticos agudos constituyen un reto 
importante en la práctica médica del servicio de emer-
gencias. La disección aórtica aguda, la úlcera ateros-
clerótica penetrante y el hematoma intramural, son un 
grupo destacable de patologías de origen vascular. 
Los estudios poblacionales sugieren que la incidencia 
de disección aguda se encuentra en los rangos de 2 
a 3,5 por cada 100.000 personas en el año, corre-
lacionándose con aproximadamente 6.000 a 10.000 
casos nuevos anuales en los Estados Unidos (1, 2). Su 
pico de incidencia se observa entre la sexta y la séptima 
décadas de la vida y se asocia, en gran porcentaje de 
casos, con hipertensión arterial, desórdenes del tejido 
conectivo (síndrome de Ehlers – Danlos y síndrome de 
Marfan principalmente), consumo crónico de cocaína 
y trauma toracoabdominal (3). El dolor es el síntoma 
más común. Las posibles intervenciones médicas o 
quirúrgicas y su impacto en el pronóstico, implican 
necesariamente un abordaje diagnóstico adecuado 
que incluya estratificación, estudios imaginológicos y 
disponibilidad de recursos y de expertos en Cardiología 
y Cirugía cardiovascular (4).
Defi niciones
El común denominador de los síndromes aórticos 
agudos es la disrupción de la capa media de la aorta, con 
presencia de hemorragia dentro de la pared (hematoma 
intramural), separación extensa y progresiva de las capas 
en forma longitudinal (disección aórtica) o disrupción 
que compromete todo el espesor de la pared debido 
a una placa ateromatosa preexistente que se ulcera 
(úlcera aterosclerótica penetrante). La disección aórtica 
clásica es el síndrome aórtico más característica, pues es 
la responsable del 80% al 90% de todos los síndromes 
aórticos agudos (5). Tanto el hematoma intramural como 
la úlcera aterosclerótica se consideran precursores o 
variantes de la disección aórtica y se observan en 10% 
a 20% de los casos (6).
Fisiopatología
La arteria aorta contiene colágeno, elastina y células 
musculares que contribuyen a la integridad estructural, 
la distensibilidad y el tono vascular, respectivamente. A 
medida que avanza la edad, los cambios degenerativos 
conllevan daño en los tejidos elásticos y pérdida del 
músculo liso. La enfermedad puede estar relacionada con 
la ruptura primaria de la íntima de la arteria, donde la 
presión pulsátil del flujo sanguíneo induce la separación 
longitudinal de las capas arteriales. También se sugiere 
como evento inicial, la ruptura de los vasa vasorum con 
inicio de una hemorragia intramural, la subsecuente 
disrupción de la capa íntima y la formación de la di-
sección. La mayoría de estas disecciones se propaga 
en dirección anterógrada, lo cual genera síndromes de 
mala perfusión distal, pero en ocasiones lo puede hacer 
en forma retrógrada y causar disfunción de la válvula 
aórtica o infarto agudo del miocardio por afectación del 
seno de Valsalva de la arteria coronaria derecha (7). El 
aumento de la presión dentro del lumen falso, induce 
distensión y colapso del lumen verdadero, reducción de 
su calibre e hipoperfusión distal (8).
Epidemiología
Los estudios más importantes sobre el comportamiento 
epidemiológico de los síndromes aórticos agudos se 
derivan del registro IRAD (International Registry of Acute 
Aortic Dissection). Todos ellos apuntan a la diferencia 
en el comportamiento de los factores de riesgo entre las 
distintas poblaciones que se estudian. El conocimiento 
de la incidencia de disección aórtica en la población 
general es limitado. Diversos estudios señalan una 
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incidencia de 2,6 a 3,5 casos por 100.000 pacientes 
(9). La incidencia global estimada es de 5 a 30 casos 
por millón por año. Se ha observado un predominio del 
sexo masculino con una razón hombre/mujer de 2:1. En 
cuanto a la edad de presentación se ha observado un 
pico de incidencia entre la sexta y la séptima décadas.
Condiciones de riesgo
Los factores de riesgo asociados con mayor frecuencia 
según el estudio IRAD son la hipertensión arterial en 72%, 
seguido de los antecedentes de aterosclerosis en 31% 
y el antecedente de la cirugía cardíaca previa en 18% 
(Tabla 1). La condición genética de riesgo más asidua 
es el síndrome de Marfan, en 4%-5% (10). Respecto al 
embarazo, en 2011 Thallman y colaboradores sugirieron 
que por sí sólo no constituye una entidad asociada a 
un riesgo importante; sin embargo cuando la mujer es 
hipertensa o presenta de base una condición como el 
síndrome de Marfan, aumenta la posibilidad de disección 
aórtica tipo A durante el embarazo y de disección aórtica 
tipo B durante el postparto (11). De otro lado, 4% de las 
disecciones aórticas tienen un componente iatrogénico 
relacionado con intervenciones como la cirugía valvular 
aórtica, el cateterismo y el reemplazo de arco aórtico.
Predictores de la enfermedad
El tipo de disección y la aparición de complicaciones 
constituyen importantes factores predictores. Los pa-
cientes con disección aórtica tipo A aumentan su tasa 
de mortalidad entre 1% y 2% durante cada hora, en 
las primeras 24 a 48 horas de la presentación; si no se 
realiza tratamiento hasta 50% de los pacientes morirán 
en la primera semana por complicaciones que incluyen: 
ruptura, taponamiento cardíaco y valvulopatía aórtica. 
Los pacientes con disección tipo B no complicada, 
tienen una tasa de mortalidad de 10% a 30 días. Por 
el contrario, quienes desarrollan complicaciones como 
trombosis arterial de piernas, insuficiencia renal, isque-
mia visceral o rotura contenida, a menudo requieren 
reparación urgente de la aorta y la tasa de mortalidad 
es de 20% al día 2 y de 25% a los 30 días. En 2002, 
Mehta y colaboradores propusieron el papel predictor 
del ritmo circadiano y los periodos estacionales, en los 
picos de incidencia de disección aórtica observados 
en la población. Encontraron mayor incidencia entre 
las 6:00 y las 12:00 horas y en los primeros meses del 
año (época de invierno) (12). El hematoma intramural 
constituye otro importante predictor. Su presencia a nivel 
de la aorta ascendente se asocia a 50% de mortalidad 
cuando se compara con otros segmentos aórticos (13). 
En 2008, Chang y colaboradores, en un estudio en 55 
pacientes, sugirieron un papel importante de la falsa 
luz intravascular y las complicaciones intrahospitalarias. 
Informaron que el área máxima del lumen falso (MLFA) 
mayor a 922 mm2 y el compromiso de dos o más ramas 
arteriales (renales, mesentéricas), se asocian en forma 
significativa con un número mayor de complicaciones 
hospitalarias como progresión de la disección, ruptura 
e isquemia tisular distal (14).
Sistemas de clasifi cación
La clasificación de la disección aórtica aguda depende 
del sitio anatómico donde se encuentra el daño intimal y 
del segmento aórtico afectado por la separación de las 
capas arteriales. Estas clasificaciones son importantes 
porque permiten definir manejos y conductas quirúrgicas o 
no quirúrgicas (1). Las dos clasificaciones más usadas son 
los sistemas de DeBakey y Standford (Figura 1 y tabla 2).
Manifestaciones clínicas
Los síntomas clínicos más frecuentes se observan en 
la tabla 3. El síntoma más común es el dolor torácico 
retroesternal o interescapular, que se da hasta en 96% de 
los casos. Hagan y colaboradores reportan una preva-
Tabla 1
CONDICIONES DE RIESGO ASOCIADAS A DISECCIÓN                  
AÓRTICA 
Hipertensión arterial
Edad mayor a 50 años
Tabaquismo
Dislipidemia
Consumo de cocaína / anfetaminas
Desórdenes del tejido conectivo
 Desórdenes hereditarios
 • Síndrome de Marfan
 • Síndrome de Loeys - Dietz 
 • Síndrome de Ehlers - Danlos
 • Síndrome de Turner
 Enfermedades vasculares hereditarias
 • Válvula aórtica bicúspide
 • Coartación de aorta
Inflamación vascular
 Desórdenes autoinmunes
 • Arteritis de células gigantes
 • Arteritis de Takayasu
 • Enfermedad de Behçet
 Infecciones
 • Sífilis aórtica
 • Tuberculosis
Trauma por desaceleración (accidentes de tráfico)
Factores iatrogénicos
 Técnicas intervencionistas
 Cirugía valvular/aórtica
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Figura 1. Sistemas de clasificación de la disección aórtica.
Tabla 2
SISTEMAS DE CLASIFICACIÓN DE LA DISECCIÓN AÓRTICA
Sistema 
de clasifi -
cación 
DeBakey
Standford
Tipo de 
disección 
I
II
III
A
B
Descripción
Disección originada en la 
aorta ascendente y propagada 
distalmente hasta comprometer 
el arco aórtico y tipicamente la 
aorta descendente  
Disección originada y confinada 
a la aorta ascendente
Disección originada en la 
aorta descendente con propa-
gación distal. Se subdivide en: 
A) TIPO IIIA: limitada a la 
aorta torácica descendente 
B) TIPO IIIB: que se extiende 
más allá del diafragma
Todas las disecciones que se 
originan en la aorta ascendente 
y se extienden distalmente.
Todas las disecciones que no 
envuelven la aorta ascendente
Conducta
Usualmente 
quirúrgica 
Usualmente 
quirúrgica 
Usualmente 
no quirúrgica 
Usualmente 
quirúrgica
Usualmente 
no quirúrgica 
lencia de 84,8% con localización torácica en la mayoría 
de casos de disección tipo A y localización abdominal 
en la disección tipo B. Se observó que típicamente 
presentaba comienzo agudo (64,4%), tenía carácter 
lancinante o transfixiante (72,7%) e irradiación hacia los 
miembros inferiores (2). Después del dolor, el síntoma 
que se observa con más frecuencia es el síncope (33%) 
(22). Éste se asocia con mayor mortalidad hospitalaria 
y complicaciones como: taponamiento cardíaco, disec-
ción aórtica proximal y accidente cerebrovascular (15).
Tabla 3
CAMBIOS ELECTROCARDIOGRÁFICOS ASOCIADOS A                 
DISECCIÓN AÓRTICA
Cambios agudos   
 Elevación del segmento ST (0,1 mV)  
 Depresión del segmento ST (0,1 mV)  
 Inversión de la onda T  
 Bloqueo aurículo-ventricular de segundo  y tercer grado 
 Fibrilación auricular  
 Contracción auricular o ventricular prematura   
 Bradicardia sinusal 
 
Cambios crónicos   
 Cambios de voltaje relacionados con hipertrofia ventricular 
 izquierda  
 Ondas Q  
 Bloqueo completo de rama  
Diagnóstico
Es indispensable contar en el nivel de atención con 
ayudas imaginológicas que permitan confirmar el diag-
nóstico, determinar la clasificación, la localización del 
daño y la extensión de la disección aórtica. En diferentes 
algoritmos se han usado estratégicamente la combinación 
de signos clínicos, herramientas no imaginológicas como 
el electrocardiograma, los biomarcadores y la radiografía 
de tórax, y técnicas diagnósticas de imagen como el 
ecocardiograma, la tomografía axial computarizada, 
la aortografía y la resonancia magnética nuclear (16).
Electrocardiografía
Los cambios electrocardiográficos asociados a disec-
ción aórtica se enumeran en la tabla 3.
Radiografía de tórax
El 18% de los pacientes puede tener una radiografía 
de tórax anormal y los cambios se dan habitualmente 
cuando hay compromiso de la aorta ascendente (17). Los 
hallazgos que indican disección en la radiografía simple 
de tórax son: ensanchamiento mediastinal (50%), con-
figuración anormal de la aorta (66%), ensanchamiento 
del botón aórtico que sobrepasa la subclavia izquierda, 
engrosamiento de la pared aórtica y separación del 
calcio en la íntima del borde externo de la sombra de 
la aorta mayor de 5 mm, doble sombra aórtica, hemo-
tórax, desviación de la tráquea, depresión del bronquio 
principal izquierdo y desviación esofágica (18).
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Biomarcadores
Estos se enumeran en la tabla 4. El cuadro hemático 
puede presentar una ligera leucocitosis, con disminución 
en la hemoglobina y el hematocrito. El compromiso 
de las arterias renales suele generar elevación del ni-
trógeno ureico y la creatinina, además de hematuria, 
oliguria y anuria. Las enzimas cardíacas pueden sugerir 
isquemia coronaria secundaria al compromiso de los 
senos de Valsalva. La proteína C reactiva se reconoce 
como indicador de inflamación vascular y como factor 
predictor de riesgo cardiovascular. Sus niveles séricos 
elevados (superiores a 15 mg/dL), se han asociado con 
complicaciones como derrame pleural e hipoxemia (19).
De otra parte, optimiza la ventana acústica, que es la 
principal limitante de la ectranstorácica, y proporciona 
mayor visualización. Su sensibilidad es de 97% a 100% 
para identificar el flap intimal y de 77% a 87% para 
identificar el sitio de entrada. También permite detectar 
dirección del flujo y complicaciones valvulares como 
regurgitación aórtica y pericárdicas como hemoperi-
cardio (21). La ETE está contraindicada en los casos 
de enfermedad esofágica, várices o tumores y puede 
no ser tolerada hasta en 3% de los pacientes. Es un 
método operador-dependiente, requiere sedación, 
no permite observar la aorta infra-abdominal y tiene 
un punto ciego a nivel del arco aórtico ascendente 
distal, características que constituyen sus principales 
limitaciones.
Tomografía axial computarizada (TAC)
La TAC helicoidal con contraste intravenoso es la 
prueba diagnóstica más utilizada. Una de sus principales 
ventajas es la no invasividad. Su sensibilidad es mayor 
al 90%, con una especificidad por encima del 85%; en 
los casos de compromiso de la aorta ascendente su 
sensibilidad disminuye a menos del 80%. Shiga y cola-
boradores en una revisión de 16 estudios con un total 
de 1.139 pacientes, encontraron que la TAC helicoidal 
mostró superioridad en la detección de disección aórtica 
aguda en pacientes con bajo riesgo para desarrollar la 
entidad (22).
Resonancia magnética nuclear
Es un método no invasivo, no requiere medio de 
contraste y provee mejor definición respecto al tipo y 
la localización de la lesión. Tiene alta sensibilidad y 
especificidad (cercanas al 100%) para la detección de 
todos los tipos de disección, excepto para formas muy 
discretas.
Aortografía
Antes del advenimiento de las nuevas técnicas diag-
nósticas, el aortograma era considerado como patrón 
de oro para el diagnóstico de disección aórtica. A pesar 
de sus limitaciones, su sensibilidad alcanza el 87% y su 
especificidad varía entre 75% a 94%. Sus ventajas princi-
pales tienen que ver con la visualización de valvulopatía 
aórtica, la presencia de disección de arterias coronarias 
y la detección de trombosis del lumen falso. Su principal 
desventaja se relaciona con la poca disponibilidad, la 
utilización de catéter, el uso de agentes de contraste 
nefrotóxicos y su alto costo (23).
Tabla 4
MARCADORES SÉRICOS RELACIONADOS CON LA DISECCIÓN 
AÓRTICA
Fase aguda   
 Proteína C reactiva  
 Metaloproteinasas de la matriz  
 Fragmentos solubles de elastina  
 Dímero D  
 Calponina   
 NT- proBNP  
 Troponinas  
Fase crónica   
 Metaloproteinasas de la matriz  
 Dímero D  
Pronóstico   
 Proteína C reactiva  
 Dímero D  
 NT- proBNP  
Ecocardiografía
De todas las modalidades imaginológicas el ul-
trasonido por ecocardiografía transtorácica (ETT) y 
transesofágica (ETE), es la herramienta más difundida 
en pacientes que ingresan al servicio de urgencias en 
estado de choque y con alta sospecha clínica de disección 
aórtica aguda. La sensibilidad de la ETT varía de 35% a 
80% y la especificidad entre 39% y 96%. Su sensibilidad 
mejora al evaluar la aorta ascendente (78% a 100%), 
pero es baja (31% – 55%) cuando se evalúa la aorta 
descendente. Es un método no invasivo, portátil y fácil-
mente disponible; permite identificar complicaciones de 
la válvula aórtica y anormalidades de la motilidad de la 
pared. Sin embargo, es muy limitado en su capacidad de 
visualizar la aorta más allá de la raíz debido al tamaño 
de la ventana acústica y la presencia de configuraciones 
anatómicas torácicas como el enfisema pulmonar y la 
obesidad (20).
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No existe un consenso con relación a la ayuda 
imaginológica en los casos de disección aórtica. Se 
considera como método ideal aquel que no es invasivo, 
que no utiliza medios de contraste, que está disponible 
en la cabecera del paciente, que muestra hallazgos en 
tiempo real y que es favorable respecto a los costos para 
el sistema de salud. Cada decisión y cada protocolo se 
adaptan a la situación específica y a la disponibilidad de 
recursos. Por ejemplo, en pacientes con alta sospecha de 
disección aórtica aguda e inestables desde el punto vista 
hemodinámico, se recomienda el uso del ultrasonido por 
ecocardiografía antes de someterlos a cirugía de urgencia 
(24). Por el contrario, en pacientes con disección aórtica 
crónica se recomienda la resonancia magnética nuclear.
Tratamiento
La mayoría de las recomendaciones se encuentran en 
nivel de evidencia C dada la dificultad para realizar es-
tudios aleatorizados controlados. Los síndromes aórticos 
agudos que comprometen la aorta ascendente (tipo A) son 
emergencias quirúrgicas; por el contrario, si comprome-
ten la aorta descendente (tipo B) la conducta es médica 
y conservadora, siempre y cuando no se encuentren 
asociados a complicaciones como mala perfusión distal, 
ruptura inminente, hipertensión no controlable o dolor 
intratable (25). En la actualidad se están desarrollando 
técnicas de reparación endovascular con resultados 
prometedores; de hecho, se ha incluido a la disección 
tipo B complicada y no complicada como indicación de 
corrección mediante técnica endovascular (26). Todo 
apunta a que el tratamiento endovascular disminuye en 
forma significativa las complicaciones neurológicas, la 
estancia intrahospitalaria y la morbimortalidad al año 
de la intervención (27).
Manejo médico conservador
Las principales medidas generales tienen un nivel 
de evidencia C e incluyen: reposo absoluto, adminis-
tración de oxígeno y monitorización de signos vitales, 
principalmente presión arterial. La meta de reducción 
de la presión arterial sistólica se ubica entre 100 y 
120 mm Hg con frecuencia cardíaca entre 60 y 80 
pulsaciones por minuto. Los principales medicamentos 
y las dosis se observan en la tabla 5. Se recomienda la 
administración de medicamentos analgésicos opiáceos 
(morfina, meperidina), dados sus efectos benéficos en la 
disminución de la secreción de catecolaminas, presión 
arterial y taquicardia (28).
La indicación de terapia médica en disección aórtica 
aguda y crónica tipo B sin complicaciones, históricamente 
ha sido recomendada en la mayoría de publicaciones, 
debido a que las técnicas quirúrgicas se asocian con 
una alta mortalidad intrahospitalaria, que en algunos 
estudios supera el 30%. Adicionalmente, el riesgo de 
complicaciones postoperatorias como lesión de la mé-
dula espinal e isquemia mesentérica, oscila entre 14% 
y 67% (2).
Tabla 5
TRATAMIENTO MÉDICO INICIAL EN DISECCIÓN AÓRTICA
Medica-
mento
Esmolol
Labetalol
Nitroprusiato 
de sodio
Nitroglicerina
Mecanismo 
Bloqueador beta- 1 
cardioselectivo
Bloqueador beta- 1 y 2 
no cardioselectivo 
Bloqueador alfa 1 
selectivo
Vasodilatador arterial 
directo
Relajante del músculo 
liso vascular
Dosis  
Dosis inicial: 500 mcg/kg IV. Manteni-
miento: 50 mcg/kg por minuto IV
Dosis inicial: 20 mg IV. Mantenimiento: 
2 mg por minuto IV
Dosis inicial: 0,3 mcg/kg por minuto 
Dosis máxima: 10 mcg/kg por minuto
5-200 mcg/min IV 
Precauciones y contraindicaciones 
• Asma o broncoespasmo 
• Bradicardia         
• Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado 
• Consumo de cocaína o anfetaminas                       
• Asma o broncoespasmo 
• Bradicardia         
• Bloqueo auriculoventricular de segundo o tercer grado 
• Consumo de cocaína o anfetaminas                       
• Taquicardia refleja         
• Toxicidad por tiocianatos en pacientes con insuficiencia  
   hepática o renal.
• Contraindicado en taponamiento cardíaco       
• Precaución con el uso concomitante de sildenafil y 
   fármacos similares
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Manejo quirúrgico
La mortalidad preoperatoria es de 3% en pacientes 
estables sometidos a intervención temprana y llega a 
30% en pacientes donde la intervención es tardía y com-
pleja. En todos los casos de disección se recomienda la 
hipotermia profunda y el arresto circulatorio. Estos datos 
sugieren la importancia de un diagnóstico precoz para 
evitar la progresión y la aparición de complicaciones.
Protección cerebral
La neuroprotección clásica se fundamentaba en la 
reducción del metabolismo cerebral; incluye el uso de 
hipotermia, anestésicos, corticoides, calcioantagonistas 
y magnesio. La hipotermia profunda se emplea de forma 
rutinaria en la protección cerebral en todos los casos de 
cirugía relacionada con disección de la arteria aorta, 
asociada al paro circulatorio global con o sin perfusión 
cerebral anterógrada o retrógrada. Para realizar un paro 
circulatorio se debe reducir la temperatura nasofaríngea 
a 17ºC-18ºC y la temperatura rectal a 20ºC. Después de 
alcanzar las temperaturas deseadas, se detiene la bomba 
arterial, se clampea la línea arterial, al mismo tiempo 
que se desciende la altura de la cabeza del paciente para 
evitar una embolia gaseosa (posición de Trendelemburg). 
La hipotermia durante el paro cardiocirculatorio está 
relacionada con la seguridad del procedimiento. A 28°C 
la fase de seguridad es de 9 a 15 minutos, y a 15°C es 
de aproximadamente una hora.
Manejo quirúrgico en la disección tipo A
La disección aórtica tipo A es una emergencia quirúrgica, 
y una vez diagnosticada debe realizarse la corrección de 
inmediato (Clase I, nivel de evidencia C). La mortalidad de 
la intervención oscila entre 12% y 36%. La cirugía se realiza 
con circulación extracorpórea o puente cardiopulmonar, 
preferiblemente con perfusión cerebral anterógrada.
La vía de elección para la canulación arterial es la 
arteria femoral o la arteria axilar; para el retorno venoso 
se canula la aurícula derecha si se interviene la aorta as-
cendente o se canulan ambas venas cavas si se interviene 
el cayado aórtico. Se coloca un catéter de descompresión 
en la vena pulmonar superior derecha hacia el ventrículo 
izquierdo y se realiza cardioplejía anterógrada a través 
de los ostium coronarios, y retrógrada a través del seno 
coronario. Los cinco aspectos básicos de la intervención 
incluyen: abordaje por esternotomía mediana, extirpa-
ción del segmento aórtico ascendente afectado por la 
disección, cierre de la falsa luz en la porción inicial del 
cayado aórtico mediante sutura continua de polipropile-
no, reparación o reemplazo de la válvula aórtica, si está 
comprometida, y reconstrucción de la aorta ascendente 
mediante la interposición de un injerto de dacrón suturado 
en el extremo proximal a la unión sinotubular y en el ex-
tremo distal al cayado mediante suturas de polipropileno. 
Cuando se presenta compromiso de la válvula aórtica y 
está indicado el reemplazo de la misma, la reconstrucción 
se realiza desde el anillo valvular, mediante un injerto val-
vulado y con reimplante de coronarias.
Manejo quirúrgico de la disección aórtica tipo B
La intervención quirúrgica está indicada sólo en caso 
de complicaciones como: ruptura, isquemia de órganos 
distales, dolor refractario, hipertensión no controlada, di-
latación progresiva de la falsa luz y otras condiciones que 
comprometen la vida del paciente. Aquellos con disección 
aórtica tipo B, inestables y con complicaciones como is-
quemia renal o mesentérica, tienen una tasa de mortalidad 
operatoria de 50% y 88% respectivamente.
Tradicionalmente, la sustitución quirúrgica del segmen-
to aórtico enfermo se lleva a cabo a través de toracotomía 
posterolateral izquierda con reconstrucción a través de 
un reemplazo con prótesis del segmento que contiene 
el punto de entrada o flap de la íntima donde se origina 
el flujo del falso lumen, en condiciones intraoperatorias 
que incluyen ventilación selectiva pulmonar, hepariniza-
ción completa, circulación extracorpórea, hipotermia 
profunda, drenaje de líquido cefalorraquídeo y paro 
circulatorio en un intento por minimizar la morbilidad 
(accidente cerebrovascular, complicaciones neuroló-
gicas) y la mortalidad asociada (29). Las técnicas de 
canulación utilizadas son la derivación femoro-femoral 
o by-pass veno-arterial, donde se coloca una cánula 
venosa a través de la vena femoral hasta la aurícula 
derecha y la sangre retorna al paciente tras realizar el 
intercambio gaseoso, por la arteria femoral; en la deri-
vación izquierda o by-pass izquierdo se canula la arteria 
femoral y la aurícula izquierda, la sangre es drenada 
desde la aurícula izquierda, y la parte distal a la pinza 
de oclusión aórtica es perfundida de forma retrógrada.
La elección terapéutica en pacientes controlados 
médicamente y que progresan a un estado de disec-
ción aórtica crónica tipo B, se ubica en el terreno de la 
controversia médica. En 1970 Daily y colaboradores no 
encontraron diferencias significativas entre los pacientes 
manejados con terapia conservadora y los intervenidos 
mediante cirugía. Es por ello que en muchas regiones se 
reserva la cirugía abierta sólo en caso de complicaciones.
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Complicaciones postoperatorias
Las complicaciones hemorrágicas y neurológicas 
son los problemas postoperatorios más frecuentes. La 
paraplejía y la paraparesia son complicaciones influen-
ciadas por factores como la duración del clampeo de 
aorta (0% de incidencia si es menor de 14 min, 100% 
de incidencia si es mayor de 1 hora), la temperatura, el 
nivel del clampeo (infrarrenal: 0,1%, diafragmático 25% 
e istmo aórtico 95%), el clampeo de subclavia izquierda, 
la distancia entre los clamps y la presencia de circulación 
colateral a la médula espinal. La aparición de accidente 
cerebrovascular como complicación, está relacionada 
con la edad, el tiempo de paro cardiocirculatorio y el 
tiempo de colocación del bypass cardiopulmonar. Otras 
complicaciones importantes incluyen: hemorragia, disfun-
ción de los injertos de sustitución aórtica, redisección y 
ruptura de la luz falsa, dilatación progresiva del segmento 
aórtico, cardiopatía isquémica, falla cardiaca y arritmias, 
falla renal aguda e insuficiencia respiratoria.
Conclusiones
La disección aórtica aguda, la úlcera aterosclerótica 
penetrante y el hematoma intramural, constituyen un 
importante grupo de entidades clínicas asociadas a una 
importante tasa de morbi-mortalidad en pacientes que 
ingresan al servicio de urgencias. La disponibilidad de 
recursos en técnicas diagnósticas imaginológicas, permite 
mejorar el pronóstico y el seguimiento a largo plazo; de 
hecho, define la conducta más apropiada en el contexto de 
la localización de la lesión, la edad y las comorbilidades 
asociadas. Al día de hoy, la disección aórtica continúa 
siendo una enfermedad vascular catastrófica, a pesar 
del manejo con técnicas quirúrgicas y el advenimiento 
de nuevas intervenciones endovasculares, de ahí que la 
sospecha clínica y la consulta al especialista en cirugía 
cardiovascular sean pilares fundamentales en el abordaje 
terapéutico temprano de los pacientes afectados por los 
síndromes aórticos agudos.
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